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CAPÍTULO I 
 
 
RESUMEN 
Dr. Roberto Monreal Robles 
Fecha de Graduación: Febrero 2018 
Facultad de Medicina 
 
Título del estudio: VOLUMEN DE GRASA VISCERAL ABDOMINAL Y NIVEL 
DE ADIPONECTINAS COMO PREDICTORES DE SEVERIDAD EN 
PANCREATITIS AGUDA 
 
Número de páginas: 48 
Área del estudio: Ciencias de la Salud 
 
 
Introducción 
Actualmente no existe un marcador que prediga la evolución clínica en 
pancreatitis aguda (PA) de forma temprana al ingreso hospitalario. Estudios 
previos han evaluado de forma retrospectiva el valor de mediciones 
abdominales por tomografía computarizada (CT) y niveles de 
adipocitoquinas como predictor de severidad en PA con resultados 
controversiales. 
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Objetivo  
Nuestro objetivo fue investigar el desempeño de parámetros intra-
abdominales [circunferencia abdominal, circunferencia de la cavidad 
peritoneal (CCP), área de la grasa visceral, y área de la grasa subcutánea) 
medido por tomografía no contrastada (Non-CECT) de abdomen, así como 
los niveles de adiponectina (ADP) sérica como predictor al ingreso de 
gravedad, respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) persistente, 
complicaciones locales y sistémicas y mortalidad en PA.  
 
 
Material y Métodos 
 
Estudio observacional prospectivo descriptivo. Se incluyeron todos los 
pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda con menos 48 horas de 
evolución del cuadro clínico. Se realizó CT de abdomen simple que se 
extendió de L1 hasta L4 (por protocolo) al ingreso. Se determinó el 
desarrollo de gravedad y la ocurrencia de falla orgánica, complicaciones 
locales y sistémicas las cuales se basaron de acuerdo a las definiciones y la 
clasificación de la revisión de Atlanta de 2012. Todos los pacientes fueron 
evaluados al ingreso, a las 48 horas y 7 días desde su ingreso.  
La medición de los parámetros abdominales y la distribución de la grasa 
abdominal (circunferencia abdominal, circunferencia de la cavidad peritoneal, 
área de la grasa visceral, y área de la grasa subcutánea) se realizó mediante 
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un programa de segmentación, Osirix v 3.9. En aquellos pacientes con falla 
orgánica o SRIS persistentes después de 7 días se realizó un CT de 
abdomen contrastada a discreción del gastroenterólogo a cargo en 
búsqueda de complicaciones locales. 
 
Análisis estadístico 
 
Se realizó un análisis comparativo de distintas variables antropométricas y el 
nivel de adiponectinas entre pacientes con pancreatitis aguda leve-
moderada y grave. Se aplicó un análisis ROC para evaluar el desempeño de 
las variables seleccionadas en la predicción de gravedad en pancreatitis 
aguda. 
 
 
Resultados  
 
Analizamos 80 pacientes con pancreatitis aguda. La edad media fue de 39.4 
± 17.7 años con un predominio del sexo femenino (67.5%). La etiología biliar 
(78.8%) fue la más común. Del total de pacientes incluidos, 26 (32.5%) 
presentaron PA grave y 54 (67.7%) PA leve-moderada. Los pacientes con 
PA grave presentaron una CCP (94.7 ± 11.6 cm vs 78.8 ± 12.1 cm, p < 
0.001) y un AGV (176.2 ± 84.4 cm2 vs 123.3 ± 80.6 cm2, p= 0.008) mayor en 
comparación con aquellos con pancreatitis leve-moderada. La CCP presentó 
un área bajo la curva de 0.820 para predecir gravedad. Una CCP de 85 cm 
fue el mejor punto de corte en la curva ROC con una sensibilidad del 85%, 
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especificidad de 74%, VPP de 61% y un VPN de 91%. Por lo tanto, aquellos 
pacientes con una CCP < 85 cm tuvieron una probabilidad del 91% de 
evolucionar con una pancreatitis leve-moderada. En aquellos con una CCP ≥ 
85 cm la probabilidad de desarrollar pancreatitis grave fue del 61%. Se 
comparó los niveles de ADP entre los pacientes con CCP ≥ 85 cm 
clasificados como pancreatitis aguda leve-moderada contra aquellos 
clasificados como grave. Encontramos un nivel de ADP significativamente 
menor en el grupo clasificado como grave en comparación con el grupo 
clasificado como leve-moderado, 14.1 (21.8) vs 26.0 (55.7) mcg/mL, 
p=0.049. Así, aquellos pacientes con una CCP ≥ 85 cm y un nivel de ADP 
≤14.4 mcg/mL presentaron una probabilidad de desarrollar  gravedad del 
92%. 
 
Discusión 
 
Nuestro estudio demuestra que la CPP fue superior a otros parámetros 
abdominales medidos por CT en la predicción temprana de gravedad, SRIS 
persistente, complicaciones locales y mortalidad en pancreatitis aguda. El 
nivel de ADP aunque no se asoció significativamente a ningún desenlace 
clínico en el análisis global, en el subgrupo de pacientes con CPP ≥85 cm 
permitió discriminar entre aquellos con evolución leve-moderada y grave.  
El hecho de que la CCP sea el único parámetro intra-abdominal asociado 
con distintos desenlaces clínicos en nuestro estudio, nos hace especular que 
existen otras variables intra-abdominales diferentes a la grasa visceral como 
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lo es el volumen de gas intestinal que puede estar contribuyendo al 
desarrollo de gravedad y que contribuyen directamente en la medición de la 
CCP y en su utilidad pronostica.  
En nuestro estudio la medición y categorización de los pacientes de acuerdo 
a su CCP nos permite categorizar a los pacientes en bajo y alto riesgo. 
Aquellos con CCP < 85 cm en su mayoría siguen un curso clínico favorable. 
Por otro lado, en aquellos con una CCP ≥ 85 cm la evolución clínica es 
incierta, sin embargo la determinación del nivel de ADP en este subgrupo 
permitió aumentar considerablemente la predicción de gravedad.  
 
 
Conclusión 
 
La medición de la CCP al ingreso por CT predice de manera eficiente el 
desarrollo de gravedad, complicaciones y mortalidad en pancreatitis aguda. 
La categorización según CPP (< 85 cm Vs ≥ 85 cm) puede guiar la toma de 
decisiones de forma temprana en la evolución (tratamiento e ingreso a 
terapia intensiva). Un nivel bajo de ADP (< 14.4 mcg/mL) en aquellos con 
CCP ≥ 85 cm mejoró la predicción en el desarrollo de PA grave.  
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CAPÍTULO II 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La pancreatitis aguda (PA), un proceso inflamatorio del páncreas,  es la 
principal causa de admisión hospitalaria para trastornos gastrointestinales en 
Estados Unidos de América y otros países (1). Las principales etiologías son 
el abuso crónico de alcohol y litiasis biliar (2, 3). En las últimas década los 
ingresos por PA han ido en aumento alrededor de un 20% (4-6). Es probable 
que este incremento esté relacionado con la epidemia de obesidad y el 
incremento en la enfermedad litiasica biliar.  
El espectro de severidad de la PA es amplio, siendo la mayoría de los casos 
(~80%) clasificados como leves con una evolución clínica favorable y 
autolimitada (2). A pesar de que ~20% de los casos son graves 
(caracterizados por falla orgánica persistente, respuesta inflamatoria 
persistente y/o necrosis pancreática infectada) la mortalidad asociada en 
este subgrupo es >20% (7). El costo asociado en la atención de estos 
pacientes es considerable debido la necesidad de estancia hospitalaria 
prolongada y procedimientos diagnósticos y terapéuticos necesarios (8). Con 
la intención de predecir de manera precisa la evolución clínica de los 
pacientes con pancreatitis aguda, una gran variedad de modelos o escalas 
han sido desarrollados basados en distintos parámetros clínicos, de  
laboratorio y radiológicas (9).  
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La primer escala pronostica fue propuesta por Ranson en 1974, a la cual le 
siguieron otras escalas específicas de falla orgánica como la escala de 
Glasgow/Imrie (1984), Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
(APACHE II) (1985), Sequential Organ Failure Assessment (1998), Bedside 
Index of Severity in Acute Pancreatitis (BISAP) (2009), entre muchos otros. A 
pesar de que su rendimiento de predicción es aceptable, tiene el 
inconveniente de que requieren de múltiples variables y en muchos casos de 
seguimiento por al menos 48 horas para ser completados lo cual los hace 
imprácticos para su uso cotidiano. Además ninguno de estos ha permitido 
predecir con exactitud la severidad de la pancreatitis aguda desde el ingreso 
hospitalario con alta especificidad.  
El identificar de forma práctica y temprana aquellos pacientes que 
probablemente desarrollen falla orgánica persistente y complicaciones 
locales y sistémicas es determinante en la decisión de trasladar al paciente a 
un centro especializado para su manejo y monitorización meticulosa con el 
objetivo de mejorar su desenlace clínico (10).  
Recientemente se ha dado interés a variables como la obesidad y la 
actividad metabólica de la grasa visceral como predictores de gravedad en 
PA. La obesidad se ha observado es un factor claramente asociado al 
desarrollo de gravedad en PA (11). Incrementa el riesgo de falla orgánica, 
respuesta inflamatoria persistente y mortalidad (12, 13). En este respecto, la 
distribución central de la grasa, específicamente la grasa visceral abdominal 
está asociada al desarrollo de gravedad y complicaciones. La grasa visceral 
abdominal es metabólicamente activa y ejerce una respuesta inflamatoria 
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mayor que la grasa subcutánea por medio de la secreción de distintas 
adipocitoquinas (14, 15). 
En este sentido diversas adipocitoquinas las cuales modulan la respuesta 
inflamatoria, han sido implicadas en el desarrollo de disfunción multiorgánica 
y mortalidad. Se cree que la extensión de la necrosis de la grasa peri 
pancreática da paso a la liberación de adipocitoquinas, marcadores 
específicos del tejido graso, las cuales pueden servir como predictores 
tempranos del curso clínico de los pacientes con pancreatitis aguda (16). 
Diversos estudios han investigado el desempeño de distintos parámetros 
intra-abdominales en la predicción de gravedad en pancreatitis aguda como 
la cantidad de grasa visceral usando tomografía computarizada (CT) y un 
programa de segmentación.  
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CAPÍTULO III 
 
 
HIPÓTESIS 
Hipótesis nula (Ho).   
No existe una asociación entre el área de grasa visceral abdominal (AGV), la 
CCP y la determinación de ADP al ingreso hospitalario con el desarrollo de 
gravedad y complicaciones locales en PA. 
 
 
Hipótesis de trabajo (H1).  
 
Existe una asociación entre el AGV, la CCP y la determinación de ADP al 
ingreso hospitalario y el desarrollo de gravedad y complicaciones locales en 
PA. 
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CAPÍTULO IV 
 
 
OBJETIVO 
Principal 
Nuestro objetivo fue investigar el desempeño de parámetros intra-
abdominales (AGV, grasa subcutánea y CCP) medido por Non-CECT de 
abdomen, así como los niveles de ADP sérica como predictor al ingreso de 
gravedad, SIRS persistente, complicaciones locales y sistémicas y 
mortalidad en pancreatitis aguda.  
 
 
Secundario 
Diseñar un algoritmo diagnóstico (usando parámetros medidos por CT así 
como el nivel de ADP) que nos permita predecir al ingreso de forma práctica 
y precisa la evolución clínica de los pacientes con PA. 
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CAPÍTULO V 
 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Nosotros llevamos a cabo un estudio prospectivo con pacientes con 
diagnóstico de PA no consecutivos que ingresaron a nuestro Hospital 
Universitario “Dr. José E. González” de Marzo 2015 a Febrero de 2016.  
El estudio se realizó en conformidad con la Declaración de Helsinki para 
investigación biomédica y fue aprobado por el comité de ética de nuestra 
institución con el código GA14-012. Se obtuvo consentimiento informado en 
todos los pacientes. 
 
Pacientes 
Durante el periodo de estudio los pacientes que ingresaron con diagnóstico 
de PA fueron enrolados. El diagnóstico de pancreatitis se estableció al 
cumplir con 2 de 3 de los siguientes criterios: (1) dolor abdominal 
característico de pancreatitis, (2) amilasa o lipasa sérica > 3 veces el límite 
superior normal  o  (3) cambios característicos de PA por CT (17). 
 
Se incluyeron aquellos pacientes con un primer episodio de PA de cualquier 
etiología que se presentaran con menos de 48 horas de evolución (es decir, 
desde el inicio del dolor abdominal característico). A todos los pacientes 
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incluidos se les realizo Non-CECT de abdomen [Light Speed VCT CT99 
scanner (General Electric Medical Systems, Milwaukee, WI, USA)] que se 
extendió de L1 hasta L4 (por protocolo) o un CT completo (simple o 
contrastado) a discreción del médico a cargo (esto debido a duda 
diagnóstica o por un rápido deterioro clínico en busca de complicaciones 
asociadas). 
Se excluyeron aquellos pacientes con evidencia de pancreatitis crónica, 
mujeres embarazadas, colangitis ascendente, cetoacidosis diabética, 
infección por VIH y pacientes referidos de otro hospital. Así mismo aquellos 
pacientes que fueron trasladados de nuestro centro a otro hospital externo 
fueron eliminados del estudio al no ser posible completar su seguimiento 
clínico. 
Se recolectaron las siguientes variables para su análisis: datos demográficos 
(edad y genero), variables antropométricas (talla, peso, e índice de masa 
corporal), y comorbilidades. La etiología de la pancreatitis aguda fue 
clasificada en cada caso como biliar, alcohol, hipertrigliceridemia, 
medicamentos, post colangiografía retrograda endoscópica. 
 
Gravedad de la pancreatitis aguda 
La gravedad de la PA, SRIS persistente y la ocurrencia de falla orgánica, 
complicaciones locales y sistémicas se basaron de acuerdo a las 
definiciones y la clasificación de la revisión de Atlanta de 2012 (18). 
 
 Todos los pacientes fueron evaluados al ingreso, a las 48 horas y a los 7 
días de su ingreso. En aquellos pacientes con falla orgánica o SRIS 
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persistentes después de 7 días se realizó un CT de abdomen contrastada a 
discreción del gastroenterólogo a cargo en búsqueda de complicaciones 
locales. Así mismo evaluamos la presencia de síndrome de distrés 
respiratorio agudo (de acuerdo a la clasificación de Berlín) (19) y lesión renal 
aguda (de acuerdo a la clasificación de KDIGO) (20). 
La resolución de la PA fue definida como ausencia de dolor abdominal y 
resolución o ausencia de falla orgánica y SRIS, además de una adecuada 
tolerancia a la vía oral. El tiempo de resolución de la PA se definió como el 
tiempo en días desde el ingreso hospitalario hasta la resolución de la PA.  
 
Medición de parámetros abdominales 
Para la medición de los parámetros abdominales y la distribución de la grasa 
abdominal en las imágenes de CT usamos un programa de segmentación, 
Osirix v 3.9. Este nos permitió definir y medir los distintos tejidos 
abdominales basado en las unidades Hounsfield dentro del rango de 
atenuación de -190 to -30 HU (21, 22) lo cual es considerado representativa 
del tejido adiposo. 
Los siguientes parámetros fueron medidos: circunferencia abdominal, 
circunferencia de la cavidad peritoneal, área de la grasa visceral, y área de 
la grasa subcutánea (Figura 1). Las mediciones se realizaron a nivel de L2-
L3 ya que los adipocitos viscerales del omento a este nivel han demostrado 
ser metabólicamente más activo comparado a otras regiones (23, 24). Así 
mismo por contigüidad es posible que esta región este mas asociada al 
desarrollo de complicaciones pancreáticas y peri pancreáticas.   
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Figura 1. Tomografía de abdomen no contrastada a nivel de L2-L3. 
Imagen con segmentación de tejidos adiposos (densidad de -190 a -30 
unidades Hounsfield) donde se delimita el área de grasa visceral (área 
azul) y el área de grasa subcutánea (área en verde). La línea roja 
representa la circunferencia de la cavidad peritoneal. 
 
Análisis estadístico 
Para propósitos del análisis, subdividimos a los pacientes en dos grupos 
basados en la gravedad de la pancreatitis aguda: leve-moderadamente 
severa (leve-moderada) y grave.  
El análisis estadístico se realizó con el programa SPSS 20.0 (IBM, Armonk, 
NY, USA). Se determinó la distribución de las variables usando la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov. Las variables continuas se expresaron como media ± 
desviación estándar o mediana y rango intercuartil (IQR), dependiendo de su 
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distribución. Las variables categóricas se expresaron como valores 
absolutos y porcentajes. Las variables continuas se compararon usando la 
prueba t de Student o la prueba de Mann-Whitney según corresponda. Las 
variables categóricas se compararon usando la prueba exacta de Fisher. 
Usamos la rho de Sperman para evaluar la correlación entre variables. 
Se aplicó un análisis ROC para evaluar el desempeño de las variables 
seleccionadas en la predicción de PA grave y SRIS persistente. Se obtuvo el 
mejor punto de corte según el análisis ROC y se determinó la sensibilidad, 
especificidad, valor predictivo positive y valor predictivo negativo, eficiencia y 
verosimilitud positiva y negativa. El valor de p <0.05 fue considerado como 
estadísticamente significativo. 
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CAPÍTULO VI 
 
 
RESULTADOS 
Un total de 90 pacientes no consecutivos con un primer episodio de PA 
fueron evaluados durante el periodo de estudio. De estos, 10 pacientes 
fueron excluidos (Figura 2).  
 
 
 
 
 
Figura 2. Algoritmo de reclutamiento de pacientes 
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Finalmente 80 pacientes (54 mujeres y 26 hombres) fueron incluidos en el 
análisis. La edad media de los pacientes fue de 39.4 ± 17.7 años (rango 15 – 
83). La etiología biliar (78.8%) y por hipertrigliceridemia (11.3%) fueron las 
causas más frecuentes de PA (Tabla 1). 
 
Tabla 1. Características basales 
Edad, años (media ± DE) 39.4 ± 17.7 
Género (Fem/Masc) — no. (%) 54 (67.5) / 26 (32.5)  
IMC, kg/m
2
 (mean ±SD) 28.4 ± 5.9 
No. Comorbilidades (mediana [IQR]) 1.0 (2.0) 
   Diabetes mellitus — no. (%) 19 (23.8) 
   Hipertensión — no. (%) 18 (22.5) 
   Dislipidemia — no. (%) 32 (40.0) 
Etiología   
   Biliar — no. (%) 63 (78.8) 
   Hipertrigliceridemia — no. (%) 9 (11.3) 
   Alcohol — no. (%) 4 (5.0) 
   Post-CPRE — no. (%) 1 (1.3) 
   Medicamentos — no. (%) 2 (2.5) 
   Hipercalcemia — no. (%) 1 (1.2) 
Severidad de la pancreatitis   
Leve-Moderada — no. (%) 54 (67.7) 
Grave — no. (%) 26 (32.5) 
IMC: Índice de masa corporal; CPRE: Colangiopancreatografía retrograda 
endoscópica.  
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Veintiséis pacientes (32.5%) fueron clasificados como PA grave y 54 (67.5%) 
como leve-moderada. De acuerdo al desarrollo de SRIS, 40 (50%) pacientes 
presentaron SRIS persistente y 40 (50%) SRIS transitoria o no presentaron 
SRIS. Comparamos los datos demográficos, índice de masa corporal, 
comorbilidades, parámetros abdominales (medidos por CT) así como los 
niveles de adiponectinas entre pacientes con PA grave y aquellos con PA 
leve-moderada; así mismo entre aquellos con SRIS persistente vs SRIS no 
persistente (Tabla 2). La edad y el número de comorbilidades fueron 
diferentes en pacientes con PA grave y aquellos con SRIS persistente en 
comparación con aquellos con PA leve-moderada y SRIS no persistente, 
respectivamente. 
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Tabla 2. Análisis Univariado 
  Severidad  SRIS persistente  
  Grave  
n=26 
Leve-
Moderada 
n=54 
P Yes  
n=40 
No  
n=40 
P 
Edad, años (media ± 
DE) 
47.7 ± 14.6 35.3 ± 17.7 0.003 43.5 ± 18.0 35.2 ±16.6 0.036 
Genero (Fem/Masc) 16/10 38/16 0.454 24/16 30/10 0.232 
Peso, kg (media ± DE) 80.0 ± 14.9 73.0 ± 17.8 0.055 78.1 ± 14.6 72.9 ± 19.4 0.184 
IMC, kg/m
2
 (media ± 
DE) 
30.2 ± 4.9 27.5 ± 6.2 0.056 29.3 ± 5.3 27.6 ± 6.4 0.200 
No. Comorbilidades 
(mediana [IQR]) 
2 (1.0) 1 (1.0) 0.004 1.0 (1.75) 0.5 (1.0) 0.002 
   Diabetes mellitus — 
no. (%) 
10 (38.5) 9 (16.7) 0.049 15 (37.5) 4 (10.0) 0.008 
   Hipertensión — no. 
(%) 
8 (30.8) 10 (18.5) 0.259 12 (30.0) 6 (15.0) 0.180 
   Dislipidemia — no. 
(%) 
13 (50.0) 19 (35.2) 0.231 19 (47.5) 13 (32.5) 0.254 
Etiología     0.453     0.130 
   Biliar — no. (%) 18 (69.2) 45 (83.3) 0.159 28 (70.0) 35 (87.5) 0.099 
   Hipertrigliceridemia 
— no. (%) 
5 (19.2) 4 (7.4) 0.142 6 (15.0) 3 (7.5) 0.481 
   Alcohol — no. (%) 2 (7.7) 2 (3.7) 0.592 4 (10.0) 0 (0) 0.116 
CA, cm (media ± DE) 105.6 ± 11.2 95.1 ± 14.2 0.002 101.9 ± 12.8 95.1 ± 14.7 0.032 
CCP, cm (media ± DE) 94.7 ± 11.6 78.8 ± 12.1 <0.001 90.0 ± 12.3 78.0 ± 13.3 <0.001 
AGV, cm
2 
(media ± 
DE) 
176.2 ± 84.4 123.3 ± 80.6 0.008 159.1 ± 80.6 121.9 ± 86.3 0.050 
AGSc, cm
2 
(media ± 
DE) 
212.2 ± 86.7 192.6 ± 
121.2 
0.466 200.5 ± 103.6 197.3 ± 
119.2 
0.900 
Adiponectina mcg/mL 
[mediana (IQR)] 
14.3 (20.8) 22.4 (29.2) 0.06 17.5 (22.9) 24.6 (34.5) 0.07 
Caracteres en negritas representan significancia estadística  
IMC: Índice de masa corporal; CA: Circunferencia abdominal; CCP: Circunferencia de la cavidad 
peritoneal. AGV: Área de grasa visceral; AGSc: Área de grasa subcutánea. 
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En el análisis multivariado, la CCP fue la única variable asociada de forma 
independiente con el desarrollo de gravedad y SRIS persistente (Tabla 3). 
 
 
Se utilizó la curva ROC para evaluar el desempeño de la CCP medida por 
TAC al ingreso en la predicción de gravedad y desarrollo de SRIS 
persistente (Figura 3). El punto de corte óptimo de la CCP para la predicción 
de gravedad fue de 85 cm con una área bajo la curva (AUC) de 0.820 con 
una sensibilidad de 0.85, especificidad de 0.74, valor predictivo positivo 
(VPP) de 0.61 y valor predictivo negativo (VPN) de 0.91. Para la predicción 
del desenlace compuesto gravedad y/o SRIS persistente, el mejor punto de 
corte en el análisis ROC fue de 85 cm con un AUC de 0.810 con una 
sensibilidad de 0.71, especificidad de 0.84, VPP de 0.84 y VPN de 0.73. 
A                                                                B 
Tabla 3. Análisis Multivariado. Factores de riesgo independiente para PA grave y 
SIRS persistente 
  PA grave SRIS persistente 
  RR 95% IC P RR 95% IC P 
Edad, años  1.016 0.975 – 1.058 0.448 0.991 0.955 – 1.028 0.617 
IMC, kg/m
2
  0.878 0.733 – 1.053 0.160 NA NA NA 
No. 
Comorbilidades 
1.215 0.594 – 2.486 0.593 1.518 0.712 – 3.238 0.280 
Diabetes mellitus NA NA NA 1.968 0.420 – 9.229  0.390 
CA, cm 1.069 0.980 – 1.165 0.132 NA NA NA 
CCP, cm  1.111 1.029 – 1.198 0.007 1.058 1.012 – 1.107 0.012 
AGV, cm
2 
 0.994 0.983 – 1.004 0.240 NA NA NA 
Caracteres en negritas representan significancia estadística  
PA: Pancreatitis aguda; SRIS: Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica; IMC: Índice de masa 
corporal; CA: Circunferencia abdominal; CCP: Circunferencia de la cavidad peritoneal. AGV: Área de 
grasa visceral; NA: No aplica. 
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Figura 3. Curva ROC. Desempeño diagnóstica de la CCP en la 
predicción de PA grave (A) y el desenlace compuesto de PA grave y/o 
SRIS (B). 
 
Considerando el mejor punto de corte de 85 cm, nosotros decidimos 
comparara el índice de ocurrencia de los distintos desenlaces clínicos entre 
tres grupos distintos en relación a la CCP: < 70 cm, 70 – 84.9 cm and ≥ 85 
cm. Aquellos pacientes con una CCP ≥ 85 cm tuvieron un mayor índice de 
severidad,  SRIS persistente, complicaciones locales y mortalidad 
comparado con aquellos con una CCP menor (Figura 4).  
 
 
1 
 
 
Rendimiento      
Sensibilidad 0.85 0.70 0.78 0.92 1.00 
Especificidad 0.74 0.80 0.65 0.64 0.59 
VPP 0.61 0.78 0.39 0.33 0.14 
VPN 0.91 0.73 0.91 0.98 1.00 
+ LR 3.26 3.50 2.19 2.58 2.42 
− LR 0.21 0.38 0.34 0.12 -- 
Eficiencia 0.78 0.75 0.68 0.69 0.61 
RR  
(95% CI) 
15.71  
(4.61-53.60) 
 
9.33  
(3.34-26.10) 
6.36  
(1.87-21.70) 
21.5  
(2.63-175.61) 
2.42  
(1.85-3.17) 
 
Figura 4. Comparación del índice de complicaciones en pancreatitis 
aguda entre pacientes con diferentes rangos de CCP y el rendimiento 
diagnóstico y riesgo relativo (RR) del punto de corte de 85 cm en cada 
uno de los desenlaces clínicos. VPP: Valor predictivo positivo; VPN: 
Valor predictivo negativo; + LR: Razón de verosimilitud positive; − LR: 
Razón de verosimilitud negativa.  
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También evaluamos el desarrollo de síndrome de distrés respiratorio agudo 
(SDRA) y lesión renal aguda (LRA). Aquellos pacientes con una CCP ≥ 85 
cm tuvieron un índice mayor de SDRA y LRA (Figura 5). 
 
A                                                                                          P < 0.001 
 
B                                                                                           P = 0.043 
 
Figura 5. Comparación de la función pulmonar (A) y renal (B) en 
pancreatitis aguda de acuerdo a la medición de la CCP.  
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La CCP correlaciono significativamente con la PaO2/FiO2 (r= -0.665, P < 
0.001) y la creatinina a las 48 horas del ingreso (r=0.509, P<0.001) Figura 6. 
 
A                                                                   B 
 
 
Figura 6. Correlación entre la CCP y la función pulmonar (A) y renal (B). 
 
 
Igualmente la CCP correlaciona positivamente con el tiempo de resolución 
de la PA, r= 0.337, P=0.004. La mediana (IQR) de tiempo de resolución de la 
PA fue significativamente mayor en aquellos con CCP ≥ 85 cm comparado 
con aquellos < 85 cm (7 [10.0] vs 5 [3.0], P=0.004). 
Una CCP ≥ 85 cm incrementó el riesgo de gravedad (RR 15.714 95% CI 
4.607 – 53.598), SRIS persistente (RR 9.333 95% CI 3.338 – 26.101), 
colección liquida peripancreatica aguda (RR 6.364 95% CI 1.866 – 21.705), 
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pancreatitis necrotizante (RR 21.500 95% CI 2.632 – 175.614) y mortalidad 
(RR 2.419 95% CI 1.848 – 3.168). 
Con el objetivo de representar el curso clínico de los pacientes en relación a 
la CCP durante las primeras 48 horas de su evolución hospitalaria, 
realizamos un análisis con gráficos radiales con marcadores (Figura 7).  
 
 
 
 
Figura 7. Gráfico radial con marcadores.  
 
 
El gráfico radial con marcadores demuestra que de los 44 pacientes con una 
CCP < 85 cm, 34 fueron clasificados como pacientes sin falla orgánica 
(Marshall 0-1) de los cuales solo 3 (9%) evolucionaron a falla orgánica 
persistente (Marshall ≥2). Los 10 pacientes restantes ingresaron con datos 
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de falla orgánica (Marshall ≥2), sin embargo 9 (90%) de estos presentaron 
resolución de la falla orgánica a las 48 horas. En el grupo de pacientes con 
CCP ≥ 85 cm (n=36), 27 fueron clasificados como pacientes sin falla 
orgánica (Marshall 0-1) de los cuales 16 (60%) evolucionaron a falla 
orgánica persistente (Marshall ≥2). Los 9 pacientes restantes ingresaron con 
datos de falla orgánica (Marshall ≥2), de los cuales 6 (66%) persistieron con 
falla orgánica después de 48 horas.  
Este gráfico radial con marcadores demuestra un buen desempeño (91%) en 
la predicción de la evolución clínica de los pacientes con CCP < 85 cm. En el 
caso de los pacientes con CCP ≥85 cm el desempeño fue del 61%.  
Con la intención de mejorar el desempeño en la predicción de gravedad 
(falla orgánica persistente) del grupo con CCP ≥ 85 cm decidimos agregar el 
uso de los niveles de ADP en este subgrupo. Comparamos el nivel de ADP 
entre los pacientes con CCP ≥ 85 cm clasificados como PA leve-moderada 
contra aquellos clasificados como grave. Encontramos un nivel de ADP 
significativamente menor en el grupo clasificado como PA grave en 
comparación con el grupo clasificado como PA leve-moderado, 14.1 (21.8) 
vs 26.0 (55.7) mcg/mL, p=0.049. 
En base a los resultados mostrados previamente elaboramos un algoritmo 
para predecir el desenlace clínico de los pacientes con PA en base al valor 
de la CCP y el nivel de ADP al ingreso (Figura 8). 
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Figura 8. Algoritmo de predicción temprana de la evolución clínica en 
pancreatitis aguda. 
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CAPITULO VII 
 
 
DISCUSIÓN 
La obesidad y la distribución de la grasa abdominal han sido asociadas con 
severidad en PA (11-13). En nuestro estudio, nuestro objetivo fue investigar 
el desempeño de distintos parámetros abdominales medidos por CT así 
como el nivel de ADP en la predicción de severidad y complicaciones en PA. 
Este estudio demostró que la CPP fue superior a otros parámetros 
abdominales medidos por CT incluyendo el AGV en la predicción temprana 
de severidad, SRIS persistente, complicaciones locales y mortalidad en PA. 
El nivel de ADP aunque no se asoció significativamente a ningún desenlace 
clínico en el análisis global, sin embargo en el subgrupo de pacientes con 
CPP ≥85 cm permitió discriminar entre aquellos con evolución leve-
moderada y grave. La fortaleza de nuestro estudio es su diseño prospectivo 
así como la inclusión de pacientes con su primer episodio de pancreatitis con 
evolución clínica menor a 48 horas. Así mismo, describimos un parámetro 
intra-abdominal no previamente descrito el cual es un parámetro  
reproducible, fácil de obtener y el cual predice de manera precisa la 
evolución clínica de los pacientes con PA desde el momento del ingreso 
hospitalario.  
Estudios previos que han evaluado el desempeño de distintos parámetros 
abdominales como la distribución de la grasa abdominal medidos por CT son 
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controversiales. O´Leary et al, demostró un asociación significativa entre el 
volumen de la grasa visceral y la ocurrencia de pancreatitis grave (p=0.003), 
complicaciones sistémicas (p=0.003), y mortalidad (p=0.019) (25). Sin 
embargo, esta asociación no fue significativa en el análisis multivariado.  En 
este estudio no se especificó el tiempo en el cual se realizó el CT durante su 
evolución hospitalaria. Nosotros especulamos que el volumen y la medición 
de otros parámetros intra-abominales pudieran variar en el tiempo debido 
probablemente al proceso inflamatorio intraabdominal así como alteraciones 
en la motilidad intestinal y volumen de gas intestinal, por lo cual la 
importancia de estandarizar la toma de las determinaciones al momento del 
ingreso. 
En otro estudio, Hall et al. evaluaron de forma retrospectiva la asociación 
entre la distribución de la grasa abdominal (subcutánea, retroperitoneal e 
intra-abdominal) con gravedad (definido por los criterios de Atlanta) y 
mortalidad en PA, sin embargo no encontraron asociación significativa entre 
la distribución de la grasa y los desenlaces clínicos (26). Sin embargo,  se 
observó una asociación significativa entre el volumen de grasa 
retroperitoneal y grasa intra-abdominal con distintas escalas de severidad 
(26). La grasa retroperitoneal se asoció al  APACHE II (r=0.421, p=0.0008), 
Ranson (r=0.469, p<0.0001), Glasgow (r=0.398, p=0.007), y la escala de 
Multiple Organ Dysfunction (r=0.336, p=0.011). La grasa Intra-abdominal se 
asoció significativamente con las escalas de APACHE II (r=0.239,p=0.0461), 
Ranson (r=0.407,p=0.0005) y Glasgow (r=0.295,p=0.0132) (26). 
En otro estudio retrospectivo, Yashima et al. reportó que el área de grasa 
visceral se asocia con la gravedad de la pancreatitis (OR 1.02, 95%IC 1.01-
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1.03, p=0.003). Un área de grasa visceral >100 cm2  se asoció 
significativamente con una evolución clínica desfavorable (27). Esto sugiere 
que la grasa visceral puede ser una fuente importante de mediadores 
inflamatorios después de un episodio de PA. Así que a mayor volumen de 
grasa visceral puede llevar a la ocurrencia de SRIS persistente y 
complicaciones locales y sistémicas.  Un aspecto importante a mencionar es 
la falta de reporte de factores confusores tales como comorbilidades 
relacionadas al síndrome metabólico (diabetes mellitus, hipertensión o 
dislipidemia) los cuales pudieran contribuir negativamente en los distintos 
desenlaces clínicos (28). En nuestro estudio al analizar las distintas 
comorbilidades, ninguna tuvo una asociación significativa con gravedad en el 
análisis multivariado. Esto puede ser explicado por la edad más joven de 
nuestra población (39.4 ± 17.7 años) comparado con otros reportes (12, 25-
27). Duarte-Rojo et al, evaluó distintos parámetros antropométricos, 
reportando la circunferencia de la cintura a nivel de la cicatriz umbilical como 
el parámetro que mejor predijo el desarrollo de PA grave (29).  El poder de 
predicción de esta variable sin embargo puede depender de otras variables 
intra-abdominales, ya que la grasa subcutánea y la grasa intra-abominal no 
se asoció significativamente con severidad (29). Estos resultados son 
similares a los nuestros, ya que fue la CCP y no la grasa intra-abdominal el 
único parámetro que predijo acertadamente el desarrollo de gravedad en PA.  
El hecho de que la CCP sea el único parámetro intra-abdominal asociado 
con distintos desenlaces clínicos en nuestro estudio, nos hace especular que 
existen otras variables intra-abdominales diferentes a la grasa visceral que 
pueden estar contribuyendo al desarrollo de gravedad y que contribuyen 
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directamente en la medición de la CCP.  A pesar de existir una correlación 
positiva entre la CCP y el AGV (r=0.704, P <0.001) otros parámetros como el 
volumen de gas intestinal pudiera estar contribuyendo en la utilidad 
pronostica de la CCP, como se sugiere en otras publicaciones (30). En este 
sentido, la alteración en la función motora gastrointestinal es una 
complicación común la cual se presenta de forma temprana en la evolución 
de la PA. Un estudio de casos y controles cuantifico el volumen de gas 
intestinal  usando radiografías simples de abdomen en las primeras 24 horas 
de admisión hospitalaria en pacientes con PA. Se demostró un volumen 
mayor de gas intestinal en aquellos con PA en comparación con los 
controles sin pancreatitis, así como un mayor volumen de gas intestinal en 
aquellos con pancreatitis grave en comparación con aquellos con 
pancreatitis leve (30). Se demostró una asociación positiva entre el volumen 
de gas intestinal y la ocurrencia de gravedad (valorado por las escalas de 
Ranson [r=0.762, P<0.01] y APACHE II [r=0.801, P<0.01]), además de 
asociarse con la ocurrencia de complicaciones locales (infección pancreática 
o peri pancreática) (30). 
Estos hallazgos son de relevancia ya que distintos mediadores inflamatorios 
(e.g adipocitoquinas) tiene un efecto directo sobre la función intestinal y la 
peristalsis de forma temprana en la evolución de la pancreatitis aguda (31, 
32). Un retraso en el tránsito intestinal en estos pacientes puede dar lugar a 
sobrecrecimiento bacteriano (31). Así pues, el incremento en el volumen de 
gas intestinal puede reflejar el desarrollo de sobrecrecimiento bacteriano, lo 
cual favorece el incremento de la presión intra-abdominal y el desarrollo de 
una mayor permeabilidad intestinal a las bacterias y endotoxinas (33, 34). 
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Debido a que estos cambios en el patrón de gas intestinal, la función y 
permeabilidad gastrointestinal se presentan tempranamente en la evolución 
de la PA, nuestros hallazgos son relevantes debido a la posibilidad de 
predecir tempranamente la evolución clínica de los pacientes a través de la 
medición de la CCP por CT.  
La ADP es una adipocitoquina producida de forma exclusiva por el tejido 
adiposo y tiene un rol central en la inhibición de la respuesta 
inflamatoria.(35) La ADP se ve reducida en obesidad siendo sus niveles 
inversamente proporcionales a la cantidad de grasa corporal. Su acción anti-
inflamatoria se lleva a cabo a través de la inhibición de la señalización del 
factor nuclear Kappa B sobre las células endoteliales y adipocitos, además 
de inducción de IL-10 y del antagonista del receptor de IL-1 (35-37). En 
nuestro estudio debido a la correlación positiva entre la CCP y la grasa 
visceral abdominal, es esperada una correlación negativa entre la CCP y los 
niveles de adiponectinas. Sin embargo no demostramos una correlación 
significativa lo cual puede ser dado por el tamaño de muestra.  
En nuestro estudio la medición y categorización de los pacientes de acuerdo 
a su CCP nos permite categorizar a los pacientes en bajo y alto riesgo. 
Aquellos con CCP <85 cm en su mayoría siguen un curso clínico favorable. 
Por otro lado, en aquellos con una CCP ≥85 cm la evolución clínica es 
incierta, sin embargo la determinación del nivel de ADP en este subgrupo 
permitió aumentar considerablemente la predicción de gravedad.  
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CAPÍTULO VIII 
 
 
CONCLUSION 
En conclusión, la medición de la circunferencia de la cavidad peritoneal 
(CCP) al ingreso por CT predice de manera eficiente el desarrollo de 
gravedad, complicaciones y mortalidad en pancreatitis aguda. La 
categorización según CPP (< 85 cm Vs ≥ 85 cm) puede guiar la toma de 
decisiones (tratamiento e ingreso a terapia intensiva). Un nivel bajo de 
adiponectinas (<14.4 mcg/mL) en aquellos con CCP ≥ 85 cm mejora la 
predicción en el desarrollo de PA grave. En base a nuestros resultados, se 
requieren estudios futuros que validen la medición de la CCP y el nivel de 
adiponectinas como estrategia de predicción temprana de severidad, 
complicaciones y mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda.  
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